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8  Probiotika und Präbiotika in der 
 Allergieprävention
Remo Frei
8.1 Einleitung
Die Verbreitung von Allergien in Industrieländern hat in den letzten Jahrzehnten 
stark zugenommen. Mehr als 20 % der Kinder leiden an atopischer Dermatitis [1]. 
Die atopische Dermatitis ist eine chronische Entzündung der Haut. Tritt sie vor dem 
2. Lebensjahr auf, ist das Risiko hoch, dass das Kind im späteren Leben unter anderen 
atopischen Erkrankungen wie Nahrungsmittelallergien, Asthma und Heuschnupfen 
leiden wird, was als atopischer Marsch bezeichnet wird [2]. Bis heute ist keine wirk-
same Prävention gegen die Entstehung von Allergien oder um den atopischen Marsch 
aufzuhalten bekannt [3]. Neben der Genetik spielen äußere Einflüsse sowohl bei der 
Entstehung als auch bei der Prävention von Allergien eine wichtige Rolle. Es wird da-
von ausgegangen, dass die Ernährung von Geburt an eine entscheidende präventive 
Rolle spielt [4]. Verschiedene Bestandteile der Ernährung interagieren mit der Darm-
flora und beeinflussen die Metaboliten, die von der Darmflora produziert werden. Die 
Darmflora und deren Metaboliten sind essentiell für eine gesunde Entwicklung des 
frühkindlichen Immunsystems [5].
8.2 Immunologische Grundlagen einer Allergie
Allergische Symptome werden ausgelöst, wenn ein IgE-Antikörper, der mittels Fcε-
Rezeptor auf Basophilen oder Mastzellen gebunden ist, ein Allergen mit hoher Affini-
tät bindet [6]. Dadurch wird die Degranulation dieser Zellen induziert, was wiederum 
Entzündungsmediatoren, z.B. Histamin oder Leukotriene, freisetzt. Diese Entzün-
dungsmediatoren verursachen allergische Symptome wie Kontraktion der Atemwege, 
erhöhte vaskuläre Durchlässigkeit und Freisetzung zusätzlicher inflammatorischer 
Zellen [6]. Während der Sensibilisierungsphase werden IgE-Antikörper mit hoher Af-
finität gegen Allergene gebildet. Epithelzellen bilden als Antwort auf die Exposition 
gegenüber Allergenen Zytokine wie TSLP (thymic stromal lymphopoietin), Interleu-
kin-25 (IL-25) und IL-33. Diese Zytokine induzieren wiederum eine Typ-2-Immunant-
wort, die charakterisiert ist durch Rekrutierung von Eosinophilen und Bashophilen, 
Aktivierung von B-Zellen, dendritischen Zellen, ILC2 (innate lymphoid cells-) und 
T-Helfer-Zellen Typ 2 (TH2). ILC2 und TH2-Zellen produzieren große Mengen an IL-4, 
IL-5, IL-9 und IL-13, die den Anitkörperisotypenwechsel zu IgE in B-Zellen induzieren, 
Eosinophile und Mastzellen rekrutieren, übermäßige Schleimproduktion anregen 
und Hyperreakivität der Atemwege induzieren [6].
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8.3 Immunologische Toleranz
Allergische Reaktionen können durch lokale oder systemische Toleranz reduziert 
oder verhindert werden. Bei der lokalen oder peripheren Toleranz wird eine Immun-
antwort außerhalb der lymphatischen Organe unterdrückt, ein Prozess, der zum Bei-
spiel bei der Desensibilisierung eine entscheidende Rolle spielt. Toleranz wird durch 
Anergie von Lymphozyten oder durch Induktion von regulatorischen B- oder T-Zel-
len vermittelt. Regulatorische T-Zellen exprimieren den Transkriptionsfaktor FOXP3 
(forkhead box protein P3) und sezernieren IL-10 und TGF-β (transforming growth fac-
tor-β) [6].
Neben der genetischen Prädisposition spielen bei der Entwicklung von Allergien 
und Toleranz auch Umweltfaktoren eine Rolle. Der frühkindliche Kontakt zu Anti-
genen beispielsweise beeinflusst die Sensibilisierung, aber auch die Entwicklung 
der Toleranz [6]. Studien mit Migranten zeigen, dass Kinder, die früh im Leben in 
ein Land mit hoher Allergieprävalenz gezogen sind, ein erhöhtes Risiko haben, an 
Allergien zu erkranken. Zogen die Kinder später im Leben in ein Land mit hoher Aller-
gieprävalenz, hatte dies keinen Einfluss mehr auf das Allergierisiko [6],[7],[8]. Andere 
Studien zeigen, dass Kinder, die zwischen dem 4. und 11. Lebensmonat Erdnüsse kon-
sumieren, später weniger an Erdnussallergien leiden [9],[10]. Auf eine Desensibilisie-
rungstherapie für Erdnussallergiker sprachen nur Kinder unter 17 Jahre an; bei den 
Älteren wurde kein Effekt festgestellt [11].
Die Art des ersten Allergenkontakts spielt ebenfalls eine wichtige Rolle bei der 
Entscheidung zwischen Toleranz und allergischer Sensibilisierung. Frühkindlicher 
Allergenkontakt über die Haut ist assoziiert mit Sensibilisierung, während Allergen-
kontakt über den Gastrointestinaltrakt, vermittelt durch die Ernährung oder durch 
über die Atemwege aufgenommene Allergene, die in den Darm gelangen, assoziiert 
ist mit Induktion von Toleranz und regulatorischen T-Zellen [6].
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die Toleranzentwicklung und damit 
die Induktion von regulatorischen Zellen ein wichtiger immunologischer Mechanis-
mus ist, um das Auftreten von Allergien verhindern. Dabei spielt die frühkindliche 
Ernährung eine entscheidende Rolle.
8.4 Darmflora
Eine gesunde Darmflora hilft Nahrung zu verdauen und aufzunehmen, schützt gegen 
Kolonisation von Pathogenen, baut Schleim ab und unterstützt die Entwicklung von 
Epithelzellen und MALTs (mucosal-associated lymphoid tissue) [12]. Es wird aber 
auch davon ausgegangen, dass eine gesunde Darmflora unabdingbar für eine gesunde 
Entwicklung der immunologischen Toleranz ist und somit das Fehlen von wichtigen 
bakteriellen Spezies zu einer inkompletten Entwicklung des Immunsystems führt, 
was wiederum die Sensibilisierung gegen Allergene verstärkt. Die Kolonisierung des 
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Darms mit Mikroben beginnt bei der Geburt, eventuell bereits intrauterin. Die Mutter-
milch stellt eine große Diversität an Darmbakterien wie Lactobacillus rhamnosus, Lac-
tobacillus gasseri, Lactococcus lactis, Leuconostoc mesenteroides und Bifidobacteria 
bereit, welche die Entwicklung des Darms beeinflussen. Zusätzlich enthält Mutter-
milch unverdauliche Oligosaccharide, die das Wachstum von nützlichen Darmbak-
terien fördern [13]. Andere Faktoren, welche die Darmflora beeinflussen, sind Anti-
biotikaeinnahme, Hygienische Standards, Geburtsmodus, Ernährungsgewohnheiten 
und Stadt- versus traditionelles Landleben [6].
Eine veränderte Darmflora führt auch zu einer veränderten metabolischen Ak-
tivität des Darms, was wiederum die Entwicklung der Immuntoleranz beeinflusst 
[12]. Eine kanadische Studie (Canadian Healthy Infant Longitudinal Development 
Study) mit 319 Teilnehmer zeigt, dass Kinder, die ein genetisch bedingtes erhöhtes 
Asthmarisiko haben, in den ersten 100 Lebenstagen eine veränderte Darmflora auf-
wiesen. Die Bakterientaxa Lachnospira, Veillonella, Faecalibacterium und Rothia 
waren vermindert, was wiederum zu einer reduzierten Produktion der kurzkettigen 
Fettsäure Acetat führte [14]. Im Gegensatz dazu fördern Bifidobacterium-, Lactobacil-
lus- und Clostridium-Stämme die Entwicklung von regulatorischen T-Zellen und da-
mit die immunologische Toleranz [12]. Eine weitere Geburtskohortenstudie (Wayne 
County Health, Environment, Allergy and Asthma Longitudinal Birth Cohort Study) 
zeigte, dass Kinder, die ein genetisch bedingtes erhöhtes Asthma- und Atopierisiko 
hatten, weniger Bifidobacterium, Akkermansia und Faecalibacterium, aber mehr der 
Pilze Candida und Rhodotorula aufwiesen. Zusätzlich wurde eine höhere Konzentra-
tion an pro-inflammatorischen Metaboliten gemessen [15]. Eine andere Studie zeigt, 
dass Kinder mit einer Allergie mehr mit Bacteroides und Klebsiella und weniger mit 
Clostridium perfringens / butyricum kolonisiert waren [16]. Diese Studien zeigen, dass 
allergische Erkrankungen mit einem Ungleichgewicht (Dysbiosis) der Darmflora in 
Zusammenhang stehen.
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass die Zusammensetzung und die Di-
versität der Darmflora mitentscheidend sind für eine gesunde Entwicklung des Im-
munsystems und der immunologischen Toleranz. Die Zusammensetzung der Darm-
flora wird durch Umweltfaktoren, aber auch die Genetik und das Mikrobiom der 
Mutter beeinflusst.
8.5 Pro- und Präbiotika
Bei der Geburt ist das Immunsystem naiv. Das heißt, es ist zwar voll ausgebildet, 
es hatte aber noch keinen Antigenkontakt und hat wenig „Gedächtnis“. Neben der 
mikrobiellen Kolonisierung unterstützt die Ernährung (Muttermilch oder feste Nah-
rung) die Entwicklung eines reifen, gesunden Immunsystems, was dazu beiträgt un-
erwünschte Immunreaktionen, wie sie bei Allergie, Autoimmunerkrankungen oder 
chronischen Darmentzündungen vorkommen, zu vermindern [13].
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Der menschliche Verdauungstrakt ist ein hochspezialisiertes System. Das intesti-
nale Immunsystem hat die Aufgabe, die intestinale Integrität zu bewahren in einem 
Umfeld, in dem zahlreiche fremde Antigenen vorkommen, die von der Darmflora 
und der Nahrung präsentiert werden. Ein hochentwickeltes Netzwerk aus Zellen und 
Molekülen muss dazu fortlaufend koordiniert werden, um einerseits nicht-pathogene 
Antigene wie Allergene zu tolerieren, andererseits eine angemessene Immunantwort 
gegen potenzielle Pathogene bereit zu stellen. Ein aus der Balance geratenes Immun-
system kann chronische Darmentzündungen, Autoimmunerkrankungen und Aller-
gien verursachen [17]. Diese Balance wird durch das Zusammenspiel von angebore-
nem und adaptivem Immunsystem mit der Darmflora aufrechterhalten. Eine gestörte 
Kommunikation zwischen Darmflora und Immunsystem aufgrund einer Veränderung 
der Menge oder Vielfalt der Darmmikroben oder der freigesetzten Metaboliten wird 
als ursächlich für eine gestörte Balance zwischen Toleranz und Immunantwort an-
gesehen. Die Idee, die Darmflora oder deren Metabolitenproduktion zu modifizieren, 
hat zur Entwicklung von Probiotika und Präbiotika geführt. Die immunologischen 
Mechanismen, die durch Pro- und Präbiotika induziert werden, beziehen Epithel-, 
dendritische- und T-Zellen ein [12],[17].
 – Probiotika sind lebendige Mikroorganismen, die, wenn sie in der richtigen Kon-
zentration verabreicht werden, einen vorteilhaften Effekt auf die Gesundheit 
haben.
 – Präbiotika sind fermentierbare Stoffe, welche die Zusammensetzung und die 
metabolische Aktivität der Darmflora positiv beeinflussen. Typische Präbiotika 
sind Ballaststoffe, die nicht verdaut, aber von der Darmflora in kurzkettigen Fett-
säuren metabolisiert werden können.
 – Die Kombination aus Pro- und Präbiotika wird Synbiotika genannt.
 – Die freigesetzten Metaboliten der Darmbakterien werden Postbiotika genannt.
8.5.1 Probiotika
Probiotika haben einen vorteilhaften Effekt auf die menschliche Gesundheit. Dieser 
Effekt werden durch 3 Mechanismen vermittelt:
 – Probiotika können die Anlagerung oder das Wachstum von Pathogenen verhin-
dern.
 – Sie beeinflussen die Integrität der epithelialen Barriere durch Regulation der 
Schleimproduktion.
 – Probiotika beeinflussen die Immunantwort und induzieren Toleranz und haben 
somit antientzündliche Eigenschaften.
Intestinale dendritische Zellen sind im intestinalen lymphoiden Gewebe, den GALT 
(gut-associated lymphoid tissues), oder in den intestinalen Lamina propria lokali-
siert, wo sie als primäre Immunzellen Kontakt zur Darmflora haben. Dies geschieht 
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hauptsächlich durch Rezeptoren des angeborenen Immunsystems (Toll-like Rezep-
toren oder C-Typ Lektin Rezeptoren). Dendritische Zellen aktivieren und polarisieren 
die adaptive Immunantwort durch Zytokin- und Metabolitenproduktion. Bakterielle 
Signale induzieren eine Phänotyp-Veränderung der dendritischen Zellen und lösen 
die Sekretion von Zytokinen aus, was die Ansiedelung oder die Abwehr verschie-
dener Mikroben ermöglicht. Verschiedene klinische Studien zur Behandlung oder 
Prävention von Allergien mit Probiotika kommen zu widersprüchlichen Resultaten. 
Neben Faktoren wie dem Studiendesign, den Konzentrationen an Probiotika und ver-
schiedenen Populationen ist die Wahl der Bakterienstämme der essentielle Faktor, 
der über den Erfolg einer Behandlung entscheidet [16].
Drei Beispiele für Bakterienstämme, die vielversprechende Eigenschaften ha-
ben, um als Therapie oder Prävention gegen Allergien zu wirken, sind Lactobacillus 
rhamnosus GG, Bifidobacterium infantis 35624 und verschiedene Clostridia-Stämme, 
obwohl auch hier sich widersprechende Studien vorliegen (s. Abb. 8.1). Während Lac-
tobacillus rhamnosus GG einen direkten Effekt auf das Immunsystem hat, brauchen 
Bifidobacterium infantis 35624 und die Clostridia-Stämme eine geeignete Ernährung 
als Substrat für die Bildung von Metaboliten, die wiederum die Immunantwort beein-
flussen.
Lactobacillus rhamnosus GG (s. Abb. 8.1a)
 – Lactobacillus rhamnosus GG ist einer der am meisten verbreiteten Probiotika 
Stämme. Der Stamm wurde aus Stuhlproben von gesunden Erwachsenen isoliert. 
Eigenschaften wie Säure- und Galleresistenz, ein gutes Wachstum und Anlage-
rung an die intestinale Epithelschicht machen ihn zu einem vielversprechenden 
Probiotika [18].
 – Lactobacillus rhamnosus GG wird mit Prävention und Therapie von gastointes-
tinalen Infektionen und Durchfall in Verbindung gebracht. Zusätzlich reduziert 
pränatales und postnatales Verabreichen von Lactobacillus rhamnosus GG das 
Level an totalem IgE und die atopische Sensibilisierung präventiv. Therapeutisch 
wirkte die Gabe von Lactobacillus rhamnosus GG bei Kindern unter 2 Jahren mit 
Nahrungsmittelallergien und atopischen Ekzemen und unterstützt die orale Im-
muntherapie gegen Kuhmilchallergie.
 – Durch das Binden von Lipoteichonsäure und unmethylierten Cytosin-Guanin Di-
nukleotide (CpG) an Toll-like-Rezeptoren wird die Sekretion von Zytokinen wie 
IL-4, IL-5, IL-10, TGF-β, TNF-α und IFN-γ beeinflusst. Dies verschiebt die Immun-
antwort von Typ 2 in Richtung Typ 1 [16],[18].
 – Lactobacillus rhamnosus GG förderte Autophagie von Epithelzellen und die 
Schleimproduktion [12]. Autophagie ist eine wichtige Stressantwort, die das 
Überleben von Zellen sichert und somit entscheidend ist für eine intakte Epithel-
schicht mit funktionierender Barrierefunktion. Die Schleimschicht im Gastro-
intestinaltrakt ist ebenfalls wichtig zur Aufrechterhaltung der Barrierefunktion, 
um unerwünschte Antigene fernzuhalten [17].
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 – Lactobacillus rhamnosus GG förderte das Wachstum anderer Darmbakterien mit 
immunoregulatorischen Effekten, zum Beispiel Clostrida-Stämmen wie Faecali-
bacterium, Blautia, Roseburia und Coproccus.
Bifidobacterium infantis 35624 (s. Abb. 8.1b)
 – Die Umwandlung von Vitamin A in Retinolsäure ist eine wichtige immunomo-
dulatorische Aktivität, die von intestinalen dendritischen Zellen ausgelöst 
wird und die Induktion von regulatorischen T Zellen ermöglicht und somit zu 
Toleranz führt. Es ist gezeigt worden, dass die Einnahme von Bifidobacterium 
infantis 35624 RALDH2 (Retinaldehyde dehydrogenase 2) in humanen dendriti-
schen Zellen hochreguliert. RALDH2 wandelt Vitamin A in Retinolsäure um, was 
regulatorische T-Zellen induziert und so systemische antientzündliche Effekte 
hat [17],[19],[20]. Die Gabe schützte Mäuse vor der Entwicklung von allergischen 
Atemwegserkrankungen [12]. Die Induktion von regulatorischen T-Zellen ist ein 
wesentliches Charakteristikum von protektiven Probiotika [12].
Clostridia-Stämmen (s. Abb. 8.1c)
 – Eine Mischung aus 17 Clostridia-Stämmen war in der Lage, die Symptome von Ko-
litis und allergischem Durchfall zu mindern. Clostridia produzieren in Gegenwart 
von Ballaststoffen große Mengen an kurzkettigen Fettsäuren, die regulatorische 
T-Zellen induzieren und somit die immunologische Toleranz fördern (siehe Kapi-
tel 8.5.2) [17].
Toll-like Rezeptoren/
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(a) (b) (c)
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Abb. 8.1: Übersicht über die immunologischen Mechanismen, die von Lactobacillus rhamnosus GG 
(a), Bifidobacterium infantis 35624 (b) und Clostridia (c) induziert werden. HDAC, histone deacetylase.
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Die Induktion von regulatorischen T-Zellen ist ein Schlüsselmechanismus von protek-
tiven Probiotika. Nicht alle Bakterienstämme sind in dieser Hinsicht gleich effektiv. 
Eine Studie, bei der verschiedene Stämme (Bifidobacterium longun AH1206, Bifid-
obacterium breve AH1205 und Lactobacillus salivarius AH102) verglichen wurden, 
zeigte, dass nur Bifidobacterium longun AH1206 regulatorische T-Zellen induzierte 
und somit protektiv gegen die Entstehung von allergischen Atemwegsentzündungen 
wirkte.
Einen Überblick über 13 randomisierte, placebokontrollierte Studien zeigte, dass 
gewisse Probiotika-Stämme, aber nicht alle einen präventiven Effekt auf die Allergie-
entstehung haben [12],[21]. Im Gegensatz dazu zeigte eine Metaanalyse, dass Mikroben 
für die Behandlung von Allergien weniger effektiv waren [12],[22]. Eine Schwierigkeit 
könnte darin bestehen, dass der potenteste Stamm für die Induktion der immunolo-
gischen Regulation bislang nicht gefunden wurde, da sich nicht alle Stämme in kli-
nischen Studien so verhalten wie in Zellkulturexperimenten. Darüber hinaus ist die 
metabolische Aktivität der Bakterienstämme wesentlich, um immunologische Tole-
ranz zu induzieren. Die metabolische Aktivität ist aber signifikant abhängig von den 
bereitgestellten Substraten, also von der Ernährung. Die Ernährung der Probanden 
wurde in den klinischen Studien mit Probiotika bislang zu wenig berücksichtigt [12].
8.5.2 Präbiotika
Ein großer Teil der komplexen Oligosaccharide (Ballaststoffe) aus Früchten, Gemü-
se oder Cerealien ist unverdaulich für den Menschen, wird aber von Darmbakterien 
vergärt. Eine ballaststoffreiche Ernährung wird mit verminderten Symptomen von 
Arthritis, Typ-2-Diabetes, Übergewicht, kolorektalem Karzinom, chronischer Darm-
entzündung und Allergie assoziiert [4],[12],[23]. Gewisse Ballaststoffe fördern das 
Wachstum von Bifidobacteria- und Lactobacilli-Stämmen und werden daher als 
Präbiotika bezeichnet. Präbiotika sind kurzkettige Kohlenhydrate mit einem Poly-
merisationsgrad zwischen zwei und sechs, beispielsweise Polydextrose, Inulin, Fruc-
to-Oligosaccharide, Glacto-Oligosaccharide und Oligosaccharide von Sojabohnen. 
Bakterien nutzen den katabolischen Weg (bifid shunt), um aus den Oligosacchariden 
kurzkettige Fettsäuren und ATP, also Energie, herzustellen. Als erster Schritt wird aus 
den Oligosacchariden durch Glycosylhydrolasen Fructose-6-phosphat hergestellt, das 
mittels Phosphoketolase in Phosphoenolpyruvat umgewandelt wird, was wiederum 
zu Pyruvat degradiert. Pyruvat ist der primäre Metabolit für die kurzkettige Fettsäu-
reproduktion. Pyruvat wird dabei weiter metabolisiert zu Acetyl-CoA, das in Acetat 
und Butyrat umgewandelt wird. Kurzkettige Fettsäuren werden entweder sezerniert 
oder in neue Fettsäuren eingebaut, die für zelluläre Strukturen gebraucht werden 
[12],[24],[25].
Die am häufigsten produzierten kurzkettigen Fettsäuren sind Acetat, Propionat 
und Butyrat; sie sind wichtig für das Bakterienwachstum im Darm (s. Abb. 8.2). Je 
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nach Oligosacchariden werden verschiedene kurzkettige Fettsäuren produziert. 
Pektin, Xylan und Galactan werden zu Acetat fermentiert, Arabinoglalactan in Ace-
tat und Propionat umgewandelt und Stärke wird in Butyrat metabolisiert [12]. Kurz-
kettige Fettsäuren beeinflussen nicht nur die Kolonisation und das Wachstum von 
Darmbakterien, sondern haben auch einen direkten antientzündlichen Einfluss auf 
das Immunsystem. Zusätzlich enthalten bestimmt Nahrungsmittel kurzkettige Fett-
säuren, zum Beispiel enthalten 100 g Butter 2,7 g Butyrat und 100 g Joghurt 0,1 g Bu-
tyrat [26],[27].
Butyrat hat stärkere antientzündliche Eigenschaften als Propionat und Acetat 
[27]. Es fördert die Bildung von regulatorischen T-Zellen, indem es die HDAC (his-
tone deacetylase) inhibiert, was zur erhöhten Acetylierung von Histon H3 im Pro-
motor des Foxp-3-Lokus und damit zur erhöhten Expression des Foxp-3-Gens führt 
[23],[28],[29],[30]. In dendritischen Zellen wird durch die Inhibition von HDAC die 
Sekretion der entzündlichen Zytokine IL-12 und IL-6 reduziert und ermöglicht, dass 
dendritische Zellen die Entstehung von regulatorische T Zellen fördern können. Die 
G-Protein-gekoppelten Rezeptoren (GPR) 43, GPR41 und GPR109a wurden als Rezep-
toren für kurzkettige Fettsäuren beschrieben. Signale von GPR109a in dendritischen 
Zellen und Makrophagen des Darms resultieren in regulatorischer T-Zell-Induktion 
und Sekretion des regulatorischen Zytokins IL-10. Signale von GPR43 verbessern 
die Symptome von Kolitis, Arthritis und allergischen Atemwegserkrankungen [17]. 
Werden Mäuse mit kurzkettigen Fettsäuren gefüttert, verhindert das weitgehend die 
Entstehung von allergischen Atemwegserkrankungen und Nahrungsmittelallergien. 
Eine Beobachtungsstudie an Kindern zeigt, dass diejenigen, die im ersten Lebensjahr 
hohe Level an Butyrat im Stuhl aufwiesen, im späteren Leben seltener an Allergien 
litten [27].
Neben kurzkettigen Fettsäuren produzieren Bakterien auch langkettige wie Ome-
ga-3-Fettsäuren oder konjugierte Linolsäure. Diese Fettsäuren haben positive Effekte 
auf Krebserkrankungen, kardiovaskuläre Krankheiten, Diabetes, Übergewicht, Kno-
chen- und Entzündungskrankheiten. Sie besitzen antioxidative Eigenschaften und 
fördern das Wachstum von Bakterien [12].
Biogene Amine wie Histamin und y-Aminobuttersäure (GABA) werden von 
Bakterien durch Decarboxylierung von Aminosäuren oder durch Amination oder 
Transamination von Aldehyden und Ketonen hergestellt [12]. GABA stimuliert die 
Schleimproduktion in Epithelzellen der Atemwege bei Asthmapatienten. Histamin ist 
ein wichtiger Mediator von allergischen Symptomen. Die Level an Histamin in den 
Darmschleimhäuten sind bei Patienten mit chronischer Darmentzündung erhöht und 
Asthmapatienten weisen mehr Histamin-sezernierende Bakterien im Darm auf [31]. 
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Abb. 8.2: Chemische Struktur von Acetat (a), 
Propionat (b) und Butyrat (c).
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Andererseits ist Histamin auch in der Lage, die Sekretion von pro-inflammatorischen 
Zytokinen durch bakterienstimulierte dendritische Zellen zu reduzieren und statt-
dessen die IL-10-Produktion zu induzieren [32].
Das Darmmikrobiom ist wesentlich an der Entwicklung des Immunsystems beteiligt. Gewisse 
Bakterienstämme sind dabei unabdingbar für die Entwicklung eines gesunden Immunsystems. 
Andere Stämme sind wichtig für die Entwicklung der immunologischen Toleranz und deshalb be-
sonders geeignet als Probiotika. Die Induktion von regulatorischen T-Zellen scheint ein Schlüs-
selmechanismus für eine wirksame Allergieprävention und -therapie zu sein. Es wurden bereits 
probiotische Bakterienstämme identifiziert, die regulatorische T-Zellen induzieren. Dabei scheint 
der passenden Ernährung eine entscheidende Rolle zuzukommen. Das zeigt das Beispiel von 
Bifidobacterium infantis 35624: Diese Bifidobakterien produzieren nur Retinolsäure, die für die 
Induktion regulatorischer T-Zellen verantwortlich ist, wenn auch Vitamin A vorhanden ist. Ein an-
deres Beispiel sind Clostridia-Stämme, die nur in Gegenwart von ballaststoffreicher Ernährung 
kurzkettige Fettsäuren bilden können, die dann regulatorische T-Zellen induzieren und damit anti-
entzündliche Eigenschaften haben. Das Ziel der zukünftigen Forschung muss also sein, nicht nur 
geeignete Bakterien zu identifizieren, sondern auch die dazu passende Ernährung zu finden, um 
Allergien wirksam verhindern oder therapieren zu können.
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